
a polmonite da ventilatore continua ad essere la
più comune infezione nosocomiale in Unità di

Terapia Intensiva (UTI), costituendo quasi un terzo
del totale delle infezioni nosocomiali.1-4 I pazienti
che sviluppano VAP hanno un outcome peggiore e
ricoveri più prolungati in UTI e in ospedale.1-3,5-7

Tra il 10 e il 20% dei pazienti che richiedono una
ventilazione meccanica per più di 48 ore sviluppe-
ranno VAP, con incidenza di mortalità tra il 15 e il
50%.5,8,9 La VAP sembra essere un fattore di rischio
indipendente di morte con un raddoppiamento del
tasso di mortalità direttamente attribuibile alla VAP.8
Questo dato tuttavia non è uniforme e dipende dalla
popolazione di pazienti e dall’organismo infettan-
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Diagnosi e trattamento delle polmoniti
associate al ventilatore (VAP)*

Ilana Porzecanski, MD; David L. Bowton, MD, FCCP

La polmonite associata al ventilatore (ventilator-associated pneumonia, VAP) è l’infezione noso-
comiale più frequente in UTI. I pazienti che contraggono VAP hanno tassi di mortalità più ele-
vati e ricoveri in UTI e in ospedale più prolungati. Dato che ci sono altre possibili cause di feb-
bre, leucocitosi e infiltrati polmonari, i criteri diagnostici clinici sono eccessivamente sensibili
nella diagnosi di VAP. L’utilizzo di colture quantitative di secrezioni broncopolmonari nell’algo-
ritmo diagnostico determina un uso inferiore di antibiotici e probabilmente una mortalità infe-
riore. In merito alla diagnosi microbiologica, non è chiaro se l’uso di un particolare metodo di
campionamento (broncoscopico o non broncoscopico), quando messo in coltura quantitativa-
mente, sia associato con un miglioramento dell’outcome. È probabile che un ritardo nella som-
ministrazione di antibioticoterapia adeguata sia collegato con un aumento della mortalità.
Quindi, lo scopo della antibioticoterapia iniziale dovrebbe essere di fornire rapidamente una
copertura antibiotica per tutti i patogeni probabili e poi di restringere o mirare lo spettro anti-
biotico basandosi sul risultato delle colture quantitative. Otto giorni di terapia antibiotica sem-
brano equivalenti a 15 giorni di terapia eccetto quando vengano trattati organismi Gram-nega-
tivi non fermentanti lattosio. In quest’ultima situazione, durate del trattamento più prolungate
sembrano ridurre il rischio di ricaduta dopo sospensione della terapia antibiotica. Un approccio
basato su linee-guida che utilizzino gli antibiogramma locali dell’ospedale o dall’UTI può aumen-
tare la probabilità che si usi un’antibioticoterapia iniziale adeguata e ridurre l’utilizzo globale
di antibiotici e la pressione selettiva per microrganismi multifarmaco-resistenti che ne deriva.

(CHEST Edizione Italiana 2006; 3:66-73)

Parole chiave: antibiotici; farmacoterapia; diagnosi; polmonite nosocomiale; review; terapia; polmonite da ventilatore

Abbreviazioni: CPIS = punteggio clinico di infezione polmonare (clinical pulmonary infection score), MRSA= Stafilo-
cocco aureo meticillino-resistente; MDR = multifarmaco-resistenti; NNIS = Sistema Nazionale di Sorveglianza sulle
Infezioni (National Nosocomial Infection Surveillance System); PSB = protected specimen brush; AT = aspirato tra-
cheale; VAP = polmonite associata al ventilatore (ventilator associated pneumonia); UTI = Unità di Terapia Intensiva
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te.5,10-12 La durata del ricovero in UTI dei pazienti
con VAP è aumentata mediamente di 6,1 giorni, e
l’aumento dei costi può arrivare fino a $40.000 per
paziente.8

DIAGNOSI

La valutazione del paziente con sospetta VAP do-
vrebbe iniziare con un’ampia anamnesi ed esame
obiettivo2,13,14 e una radiografia del torace per deter-
minare il grado di interessamento del parenchima e
la presenza di eventuali complicanze quali un versa-
mento pleurico o cavitazioni.3,15 Criteri spesso appli-
cati per la diagnosi di VAP sono la presenza di un
nuovo infiltrato sulla radiografia del torace con al-
meno due elementi tra: febbre superiore ai 38°C,
leucocitosi o leucopenia, e secrezioni purulente.3
Un algoritmo diagnostico standardizzato, che uti-
lizza dati clinici e microbiologici, viene utilizzato dal
Sistema di Sorveglianza Nazionale sulle Infezioni
Nosocomiali (National Nosocomial Infection Sur-
veillance System, NNIS) per facilitare l’applicazione
di criteri coerenti nel riportare la polmonite nosoco-
miale. Sono stati anche proposti il punteggio clinico
di infezione polmonare (clinical pulmonary infection
score, CPIS) (che usa dati microbiologici) o un CPIS
modificato (che non usa dati microbiologici), per
migliorare la concordanza di diagnosi tra clinici e
ricercatori. Un CPIS > 6 è spesso considerato come
compatibile con una diagnosi di polmonite.16 Le
Tabelle 1 e 2 riportano sia i criteri NNIS che CPIS
per la diagnosi di polmonite nosocomiale. La colo-
nizzazione delle vie aeree nei pazienti intubati è fre-
quente e la presenza di microrganismi potenzial-
mente patogeni nelle secrezioni tracheali, in assenza
di correlati clinici non è suggestiva di VAP.17-19 Inol-

tre, ci sono altre cause comuni di febbre e infiltrati
polmonari nei pazienti sottoposti a ventilazione
meccanica e l’applicazione di questi soli criteri cli-
nici porterà a diagnosi di VAP in un gran numero di
pazienti che probabilmente non hanno la polmonite.
Recentemente, Miller e coll.20 hanno confrontato i
criteri NNIS con il sospetto clinico confermato da
colture quantitative del BAL in 292 pazienti trauma-
tizzati. I criteri NNIS e l’identificazione clinica con-
fermata dal BAL mostravano una simile incidenza di
VAP, confermando l’utilità epidemiologica dei criteri
NNIS. Tuttavia, se applicati ai singoli pazienti, uti-
lizzando i risultati del BAL come criterio standard, i
criteri NNIS avevano una sensibilità dell’84% e una
specificità del 69%. Analogamente, il CPIS non ha
dimostrato in modo consistente né un miglioramen-
to nell’accuratezza diagnostica quando utilizzato co-
me aggiunta nelle decisioni cliniche né riproducibi-
lità del punteggio quando utilizzato come strumento
di ricerca per classificare i pazienti.21,22

Esami colturali non quantitativi di aspirati trachea-
li contengono spesso batteri quando non vi sono né
evidenze cliniche né radiografiche di infezioni (falsi
positivi) ed isolamenti che non possono essere con-
fermati da altri metodi (campionamento broncosco-
pico o post-mortem).23 Dal 40 al 60% dei pazienti
che rispondono ai criteri clinici di VAP non avranno
la conferma della diagnosi da parte di un metodo
oggettivo alternativo come le colture quantitative
dei campioni di protected specimen brush (PSB) o
di BAL o di esami anatomopatologici di tessuto pol-
monare.23,24 Una metanalisi25 di 23 studi sull’uso del
BAL per la diagnosi di VAP ha riscontrato una sensi-
bilità tra il 22 e il 93% (media ± DS, 73 ± 18%) e
una specificità tra il 45 e il 100% (media 82 ± 19%).

Soglie spesso applicate alle colture quantitative per
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Tabella 1—Criteri clinici del NNIS per la diagnosi di polmonite*

Radiologici
Due o più radiografie seriali del torace con infiltrati o cavitazioni o consolidamenti di nuova insorgenza o progressivi e persistenti 

(una radiografia è sufficiente in pazienti senza malattie cardiopolmonari sottostanti)
Clinici

Uno dei seguenti:
Febbre > 38°C (> 100,4°F) senza altre cause riconosciute
Conta dei globuli bianchi < 4.000/µL o ≥ 12.000/µL
Per adulti ≥ 70 anni, alterazioni nello stato mentale senza altre cause riconosciute

E almeno due dei seguenti:
Nuova insorgenza di espettorato purulento o cambiamento nelle caratteristiche dell’espettorato o aumento nelle secrezioni respiratorie o 

nella necessità di aspirazione
Nuova insorgenza o peggioramento della tosse, dispnea o tachipnea
Rantoli o rumori respiratori bronchiali
Peggioramento dello scambio gassoso, aumentata necessità di ossigeno, aumentato supporto respiratorio

Microbiologia (opzionale)
Risultati positivi delle colture (uno): emocolture (non correlato ad altre origini), liquido pleurico, colture quantitative da BAL o PSB, 

cellule nel BAL contenenti batteri intracellulari ≥ 5%

*Da Miller et al.20



la diagnosi di VAP sono di 103 cfu/mL per il PSB,
104 cfu/ml per il BAL e 105 cfu/ml o 106 cfu/ml per
gli aspirati tracheali. È importante riconoscere che
ciascuna di queste soglie è un compromesso tra la
sensibilità e le specificità e che nessuna soglia arbi-
traria dovrebbe essere utilizzata durante l’isolamen-
to per le diagnosi.26,27 Comunque, il numero di bat-
teri in coltura non è l’unica analisi delle secrezioni
respiratorie che può essere utilizzata. Un esame del-
le secrezioni con colorazione di Gram può essere u-
tile, specialmente nell’ottica di diminuire la probabi-
lità di polmonite. Uno striscio con colorazione di
Gram di un aspirato tracheale senza batteri o senza
cellule infiammatorie in un paziente la cui terapia
antibiotica non è stata cambiata negli ultimi tre gior-
ni ha un valore predittivo negativo del 94% per la
diagnosi di VAP.28 In aggiunta, il medico deve tenere
in considerazione l’influenza dell’adeguatezza del
campione su ciascun test. Numerose variabili, com-
preso il volume di liquido di lavaggio utilizzato per
ottenere il BAL e il precedente uso di antibiotici
sono stati dimostrati in grado di influenzare l’accura-
tezza e specialmente la sensibilità delle tecniche di
coltura quantitativa.29 Risultati colturali falsamente
negativi possono essere l’esito di una scadente tec-
nica di campionamento o della somministrazione di
antibiotici nelle precedenti 24-72 ore.26,30,31 Quindi,
tutti i campioni biologici dovrebbero idealmente
essere ottenuti prima di intraprendere il trattamento
antimicrobico. In pazienti con una probabilità cli-
nica molto elevata di polmonite o in cui il rischio di
non trattare adeguatamente l’infezione è elevato
(esempio shock settico), bisognerebbe prendere in
considerazione l’utilizzo di una soglia per le colture
10 volte inferiore al solito.26,31

Mentre le emocolture hanno un impatto molto
basso in pazienti con un sospetto di VAP, e molti
pazienti non presenteranno versamento pleurico, le
colture di questi siti normalmente sterili possono
confermare la presenza o l’assenza di polmonite o di

infezione extrapolmonare.32 Quindi, per i pazienti
bisognerebbe prendere in considerazione il prelievo
di campioni ematici e la toracentesi diagnostica pri-
ma dell’inizio degli antibiotici ogni volta in cui è
possibile.

Indipendentemente dalle metodiche utilizzate, la
concordanza tra gli approcci o le tecniche diagnosti-
che è, al meglio, imperfetta.33-35 Poiché non c’è un
“gold standard” per una diagnosi di VAP, non è in
questo momento possibile sviluppare un algoritmo
diagnostico basato sull’evidenza e universalmente
applicabile.29 Una discussione più rilevante rispetto
a quale approccio diagnostico sia più accurato, è qua-
le approccio diagnostico sia associato con il miglior
outcome clinico. Fagon e coll.36 hanno confrontato
una strategia non invasiva che utilizzava colture qua-
litative di aspirati tracheali con una strategia di ge-
stione invasiva che utilizzava un BAL quantitativo o
campioni di PSB ottenuti broncoscopicamente, in
uno studio clinico randomizzato prospettico che ha
arruolato più di 200 pazienti in ciascun gruppo. Nel
gruppo di gestione invasiva, si sono riscontrati signi-
ficativamente meno morti a 14 giorni (16% contro
25%, p = 0,02) e un inferiore utilizzo di antibiotici
(11,9 giorni liberi da antibiotici contro 7,7 giorni
liberi da antibiotici, p = 0,001). Inoltre, se corretta
per la gravità di malattia, anche la mortalità a 28 gior-
ni era inferiore nel gruppo con strategia invasiva. È
importante notare che i ricercatori hanno utilizzato
risultati di colture quantitative ottenute invasivamen-
te con una strategia che utilizzava risultati di colture
qualitative di aspirati tracheali (AT). Comunque, la
broncoscopia non è prontamente disponibile in mol-
ti centri e, anche quando lo è, può non essere rapi-
damente disponibile in tutti momenti. Il campiona-
mento broncoscopico è anche gravato da costi e ri-
schi che sono più grandi di quelli associati con AT o
BAL non-broncoscopico. I BAL broncoscopici mes-
si in coltura quantitativamente e i prelievi di AT
hanno dimostrato caratteristiche di prestazioni (sen-
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Tabella 2—Criteri clinici CPIS per la diagnosi di polmonite*

Punti

Variabili 0 1 2

Temperatura, °C Da ≥ 36,1 a ≤ 38,4 Da ≥ 38,5 a ≤ 38,9 Da ≥ 39 a ≤ 36
Conta g. bianchi, /µL Da ≥ 4.000 a ≤ 11.000 < 4.000 a > 11000
Secrezioni: Assenti Presenti, non purulente Presenti, purulente
PaO2/frazione inspiratoria di ossigeno > 240 o ARDS ≤ 240 e non ARDS
Radiografia del torace Assenza di infiltrati Infiltrati diffusi o irregolari “a chiazze” Infiltrati localizzati
Microbiologia Crescita scarsa o assente Crescita moderata o intensa; aggiungere 

un punto per lo stesso microrganismo 
alla colorazione di Gram

*Da Luyt et al.21



sibilità, specificità, valore predittivo) simili ai campio-
ni raccolti tramite broncoscopia in molti studi.37-40

Non vi sono stati studi prospettici controllati con po-
tenza adeguata per confrontare gli outcome utiliz-
zando campioni invasivi e non invasivi quando en-
trambi venivano messi in coltura quantitativamente.
Tuttavia, piccoli studi prospettici e studi che utilizza-
vano l’appaiamento di casi suggeriscono che utiliz-
zare aspirati tracheali messi in coltura quantitativa-
mente o PSB o BAL messi in coltura quantitativa-
mente fornisca un simile outcome per i pazienti.41-43

La scelta finale della strategia utilizzata per diagno-
sticare la VAP sarà dipendente da considerazioni di
esperti locali, dalla disponibilità di personale per
svolgere la procedura, dal rischio percepito per il
paziente, dall’esperienza e dal costo.36,44 In molti
centri, che realizzano che la somministrazione di an-
tibiotici può alterare i risultati di colture e che rico-
noscono che ritardi anche relativamente brevi nell’i-
stituzione di una terapia antibiotica adeguata sono
associati con un’aumentata mortalità,45 l’immediata
disponibilità di colture quantitative di aspirati tra-
cheali o di BAL non-broncoscopici è un forte argo-
mento in favore del loro uso.

TRATTAMENTO

L’immediata istituzione di una terapia antibiotica
è un caposaldo nel trattamento della VAP. Ritardi
anche relativamente brevi nella somministrazione di
una terapia antibiotica adeguata sono associati con
un’aumentata mortalità.36,45-47 Mentre molti autori
hanno utilizzato i termini adeguata e appropriata, e
inadeguata e inappropriata in modo intercambia-
bile, in questo articolo utilizzeremo i termini ade-
guato e inadeguato. Si definisce terapia antibiotica
adeguata la somministrazione di almeno un antibio-
tico a una dose appropriata a cui i microrganismi
isolati sono sensibili. Iregui e coll.45 hanno trovato
una mortalità più elevata in pazienti in cui la sommi-
nistrazione di terapia antibiotica adeguata era ritar-
data (mortalità 69,7% contro 28,4%, p = 0,001). In

questo studio, il gruppo ritardato riceveva antibiotici
circa 16 h più tardi rispetto al gruppo in cui non
c’era ritardo (28,6 ± 58 h contro 12,5 ± 4,2 h dal
soddisfacimento dei criteri per la diagnosi di VAP,
rispettivamente). Questo intervallo di tempo relati-
vamente ristretto in cui un’adeguata terapia deve es-
sere iniziata, può spiegare il riscontro che cambiare
la terapia antimicrobica una volta che i risultati col-
turali sono disponibili, non riduce il modo apprezza-
bile l’eccesso di mortalità associato con una terapia
iniziale inadeguata.47-50

La ragione più comune per cui la terapia antibioti-
ca iniziale è inadeguata è che i patogeni responsabili
sono resistenti agli antibiotici inizialmente prescrit-
ti.48,49 I patogeni resistenti agli antibiotici sono una
causa sempre più frequente di tutte le polmoniti,
ma specialmente di VAP. I patogeni farmaco-resisten-
ti più frequentemente riportati in molti studi sono
Pseudomonas aeruginosa e Staffilococco aureo meti-
cillino-resistente (MRSA), ma anche Acinetobacter
sp. e Klebsiella sp. multiresistenti sono comuni in
molti ospedali. Quindi, una volta che si è deciso di
trattare un paziente per una VAP, la scelta degli anti-
biotici dovrebbe essere basata sui fattori di rischio
per patogeni multi-resistenti (MDR) e sull’antibio-
gramma locale dell’ospedale.3,51 I fattori di rischio
per organismi MDR sono elencati in Tabella 3, ma
sembrano essere particolarmente importanti la du-
rata della ventilazione meccanica (e dell’ospedaliz-
zazione) e la precedente esposizione agli antibioti-
ci.52 All’aumentare della durata dell’ospedalizzazione
o della ventilazione meccanica, aumenta allo stesso
modo la probabilità di infezione da organismi resi-
stenti. Quindi, è frequente suddividere le VAP in
“insorgenza precoce” e “insorgenza tardiva”. La pol-
monite ad insorgenza precoce è spesso definita co-
me quella che insorge al o prima del giorno 5, men-
tre la polmonite ad insorgenza tardiva insorge dopo.
Mentre il rischio riportato di Pseudomonas e MRSA
è associato in modo consistente con la durata dell’o-
spedalizzazione, è importante notare che più del 40%
di VAP ad insorgenza precoce possono essere dovu-
te a MRSA o Pseudomonas, e che questo può au-
mentare fino a più del 60% nelle VAP ad insorgenza
tardiva.53-54 Quindi MRSA e Pseudomonas devono
essere presi in considerazione in ciascun paziente
con uno o più dei fattori di rischio in Tabella 3, indi-
pendentemente dalla loro durata di ospedalizzazione.

Poiché una terapia antibiotica iniziale è tanto im-
portante nel ridurre la mortalità da VAP, quando i
pazienti sono a rischio di organismi MDR, la terapia
iniziale dovrebbe essere ampia e provatamente effi-
cace contro patogeni MDR, specialmente P aerugi-
nosa e MRSA, e adattata all’antibiogramma locale.
Le attuali linee guida3 suggeriscono che questo ri-
chieda solitamente tre antibiotici: due farmaci di
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Tabella 3—Fattori di rischio per patogeni MDR*

Antibiotici nei precedenti 90 giorni
Ospedalizzazione nei precedenti 90 giorni
Ospedalizzazione presente ≥ 5 giorni
Durata della ventilazione meccanica ≥ 7 giorni
Anamnesi positiva per frequenza regolare in un centro di terapia 

infusiva o dialisi
Ricovero in casa di cura
Terapia o malattia immunosoppressiva
Frequenza elevata di antibiotico-resistenza nella comunità o nella UTI

*Dall’American Thoracic Society3 e Trouillet et al.52



classi diverse attive sullo Pseudomonas e un terzo
per gli MRSA. Un regime empirico raccomandato
per questi pazienti è: una cefalosporina anti-pseudo-
monas (cefepime, ceftazidime) e un carbapenemico
anti-pseudomonas (imipenem, meropenem) o un ß-
lattamico/inibitore delle ß-lattamasi (piperacillina/
tazobatctam) più un fluorchinolonico anti-pseudo-
monas (ciprofloxacina, levofloxacina) o un aminogli-
cosidico (amikacina, gentamicina, tobramicina) più
linezolid o vancomicina.3 La scelta iniziale dei prin-
cipi attivi dovrebbe anche tenere conto di quali anti-
biotici il paziente abbia ricevuto nelle 2 settimane
precedenti, con l’attenzione a non ripetere la stessa
classe di antimicrobici se possibile, dato che la re-
cente esposizione ad un antibiotico può generare re-
sistenze verso l’intera classe.55,56 In pazienti con so-
spetta VAP che non presentano fattori di rischio per
patogeni MDR (Tabella 3), è appropriata una tera-
pia antibiotica a spettro limitato. Gli antibiotici rac-
comandati sono i seguenti: ceftriaxone o un fluorchi-
nolonico, o ampicillina/sulbactam o ertapenem.3 La
scelta della terapia antibiotica è basata sui fattori di
rischio del paziente, sulla recente esposizione a spe-
cifiche classi di antibiotici e sull’antibiogramma
locale. Dal momento che i dati dei colturali micro-
biologici non saranno immediatamente disponibili,
la scelta antibiotica iniziale sarà la stessa, indipen-
dentemente dalla metodica diagnostica utilizzata
(BAL, PBS, AT).

La terapia combinata per i Gram-negativi e in par-
ticolare per Pseudomonas aeruginosa è una pratica
diffusa. Ragioni già citate di questo consistono nel-
l’ottenere una sinergia e nel prevenire l’insorgenza
di resistenza durante la terapia. Comunque, la siner-
gia antibiotica contro infezioni sostenute da Pseudo-
monas è un fenomeno in vitro e sembra associato
con un miglioramento dell’outcome solo in pazienti
neutropenici e nelle infezioni con batteriemia.3,57,58

Una recente metanalisi59 di studi prospettici rando-
mizzati di combinazione ß-lattamico/aminoglicoside
contro monoterapia con ß-lattamici per pazienti set-
tici (di cui 1200 dei 7586 pazienti inclusi avevano
VAP) ha mostrato che non c’era beneficio nella tera-
pia combinata nel trattamento di infezioni da P
aeruginosa in confronto con la monoterapia, mentre
c’era una più elevata incidenza di nefrotossicità nel
gruppo trattato con la combinazione di antibiotici.
Inoltre, una metanalisi differente60 di monoterapia
verso terapia combinata ha evidenziato che la tera-
pia combinata non riduceva la frequenza di insor-
genza di microrganismi resistenti durante il tratta-
mento. Quindi, il ruolo della terapia combinata è
quello di aumentare la probabilità che eventuali
patogeni MDR siano adeguatamente coperti dall’an-
tibioticoterapia empirica iniziale.

I tre antibiotici possono non essere sempre neces-

sari per tutti i pazienti con fattori di rischio per pato-
geni MDR. Beardsley e coll.53 hanno recentemente
descritto un procedimento per analizzare i dati del-
l’antibiogramma locale e usare questi risultati per
sviluppare linee guida istituzionali per il trattamento
delle polmoniti nosocomiali. In questa analisi53 di
111 pazienti con VAP con colture positive in una po-
polazione mista medica e chirurgica il microrgani-
smo più comune (38% dei pazienti) era uno stafilo-
cocco aureo, di cui il 50% MRSA. La resistenza dei
patogeni Gram negativi a piperacillina-tazobactam,
cefepime o meropenem era infrequente prima del
giorno 10. Quindi, in questo ospedale, per la VAP
che insorgeva prima del giorno 10, la combinazione
di o vancomicina e piperacillina-tazobactam o van-
comicina e cefepime avrebbe assicurato una terapia
adeguata nel 93% dei pazienti, diventando in questo
modo il regime raccomandato in pazienti con pol-
monite che insorgesse prima del giorno 10. Dopo 10
giorni, venivano riscontrati molto più frequentemen-
te organismi resistenti alla piperacillina-tazobactam,
cefepime e meropenem e né la ciprofloxacina, né la
gentamicina aggiungevano una copertura significa-
tiva su questi microrganismi resistenti. Di conse-
guenza, in pazienti ospedalizzati per più di 10 giorni,
il regime suggerito di vancomicina e piperacillina-
tazobactam o cefepime, e amikacina avrebbe assicu-
rato una copertura adeguata nel 96% dei pazienti.

Un’analisi retrospettiva61 di due studi prospettici,
randomizzati in doppio cieco che confrontavano
linezolid e vancomicina per la VAP da gram-positivi
ha mostrato che la terapia iniziale con linezolid era
un predittore indipendente di guarigione clinica in
pazienti con VAP causata da MRSA e che questi pa-
zienti avevano una sopravvivenza significativamente
maggiore di quelli trattati con vancomicina. Non è
certo quale effetto possa aver avuto sui risultati la
dose stabilita di vancomicina, relativamente bassa.

Nella gestione di qualsiasi infezione e in partico-
lare della VAP, non è importante solamente che ven-
gano scelti gli antibiotici appropriati, ma che siano
somministrati in quantità adeguate e con gli inter-
valli appropriati. Il rischio di selezione di batteri re-
sistenti sembra correlato sia alla durata eccessiva
della antibioticoterapia sia ai dosaggi troppo bas-
si.62,63 Ovviamente, i dosaggi degli antibiotici posso-
no dover essere adattati in pazienti con funzionalità
renale o epatica alterata. I dosaggi possono necessi-
tare di un adeguamento giornaliero e, in certe situa-
zioni, di essere ri-dosati dopo alcune procedure co-
me la dialisi. Nel trattamento della VAP, le dosi ini-
ziali di antibiotico dovrebbero essere somministrate
e.v., con una conversione alla terapia enterale nei
pazienti che rispondono alla terapia, che hanno una
funzionalità gastrointestinale conservata e il cui mi-
crorganismo eziologico è sensibile ad una sostanza
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somministrata per os. I fluorchinolonici ed il linezo-
lid sono ugualmente biodisponibili in formulazioni
e.v. o enterali. È stato dimostrato che la transizione
precoce da terapia e.v. a terapia orale con fluorchi-
nolonici è sicura ed efficace.64 Non ci sono abba-
stanza dati disponibili per determinare il ruolo degli
antibiotici somministrati per aerosol o instillati local-
mente per il trattamento della VAP.3

In merito alla durata del trattamento, Chastre e
coll.,65 nel loro trial prospettico randomizzato hanno
dimostrato che, tra i pazienti che avevano ricevuto
una terapia antibiotica iniziale adeguata, con l’ecce-
zione di pazienti con VAP sostenuta da batteri gram-
negativi non fermentanti, si otteneva un’efficacia cli-
nica analoga tra i regimi di trattamenti da 8 o 15
giorni, senza significative differenze di mortalità,
giorni liberi da ventilatore e durata del ricovero in
UTI. Tuttavia, i pazienti in cui la VAP era dovuta a
Pseudomonas aeruginosa o Acinetobacter avevano
un rischio maggiore di re-infezione in seguito alla
sospensione degli antibiotici quando trattati per 8
giorni. Dato che il gruppo con 8 giorni di trattamen-
to aveva più giorni liberi da antibiotico, a meno che
non siano isolati P Aeruginosa o Acinetobacter, la
terapia antibiotica dovrebbe essere sospesa dopo il
giorno 8. Diversi studi36,66 hanno suggerito che in
pazienti con sospetto clinico di VAP, ma in cui i ri-
sultati dei colturali del BAL o del PBS sono negativi
a tre giorni e che stanno migliorando clinicamente, è
possibile sospendere la terapia antibiotica senza ri-

schi. Non esistono dati simili per le colture quanti-
tate degli AT, anche se gli autori di questo articolo
ritengono che la sensibilità generalmente elevata di
questo metodo rispetto al PBS e al BAL potrebbe
consentire conclusioni analoghe. Ridurre opportu-
namente la durata della terapia e sospendere antibio-
tici non necessari è un aspetto importante nel ridurre
l’esposizione non necessaria ad antibiotici nelle no-
stre UTI. Oltre a ridurre i costi associati agli antibio-
tici, potrebbe aiutare a ridurre la pressione  selettiva
di microrganismi resistenti nelle nostre UTI.

Il miglioramento clinico richiede abitualmente da
48 a 72 ore; quindi, a meno che il paziente non stia
peggiorando clinicamente, gli antibiotici non do-
vrebbero essere modificati nel corso di questo pe-
riodo, a meno che il cambiamento non sia imposto
dai dati microbiologici sulla sensibilità. In pazienti
senza ARDS, il miglioramento dell’ossigenazione e
la normalizzazione della temperatura avviene solita-
mente entro 3 giorni.67-69 Se non c’è una risposta cli-
nica entro la terza giornata il paziente dovrebbe esse-
re valutato per cause non infettive che simulino una
polmonite, microrganismi MDR, infezioni extrapol-
monari e per le complicanze della polmonite. Un
riassunto di questo processo è riportato in Figura 1.

RIASSUNTO

Ci sono molti aspetti della diagnosi e della terapia
della VAP che rimangono da chiarire. Comunque
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FIGURA 1. Algoritmo di trattamento della VAP. NLF-GN = bacilli Gram-negativi non-fermentanti-lattosio.
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una strategia, applicata sistematicamente, che perse-
gua un intervento precoce con antibiotici ad ampio
spettro basata sul rischio di patogeni MDR e che sia
appropriata per l’antibiogramma locale può miglio-
rare l’outcome. Questa strategia comprende anche
colture quantitative di secrezioni respiratorie, de-
escalation della terapia antibiotica una volta che i
risultati delle colture siano disponibili e sospensione
degli antibiotici dopo 8 giorni di trattamento per i
pazienti che non abbiano Pseudomonas o Acineto-
bacter come agente causale.
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